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Desfibrilação Cardz'aca 

Lane J C - Cardiac defibrilatio11. Rev Bras Anest 1983, 33 . 3: 193 - 198. 

Numerous factors influence cardiac defibrilatio11 st1ch as: body weight, size of the myocardium , oxegenation. blood pH, 
duratio11 of fibrillatio11. size of electrc>des, location and P•- ~eme11t of electrodes, skin resistence, pressure of application, ener 
gey ad1nirustered. and pace of respiration. 

Adrenalin a11d sodiu1n bicarbonate are tl1e pri11cip,LI drugs to be used in routi11e cardiac difibrilation. Occasionally , the t1se 
of lidocai11e a11d breteliu1n cai1 be life saving. 
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E111bora o 1necai1is1no de desfibrilaçã<.) ve11t ricular 11ão é 
duficientemente conhecido, inúmeras cat1sas podem pre­
cipitá-lo. A desfibrilação cardíaca pode ser i11fluenciada 
por iJ1ún1eros fatores. con10 peso cor1Joral, ta1nai1ho do 
coração. grau de oxege11ação, do pH sai1gü í neo, a dura­
ção da fibrilação, tamanho dos eletrodos. e o local de 
colocação dos mesmos, a resistê11cia da pele, e a pres­
são dos eletrodos. energia administrada e a fase de res­
piração. 
As princip,1is drogas usadas em desfibrilação cardíaca são 
adrenalina e bicarbo11ato de sé>dio. A lidocaína e o brete­
littm poderão ser úteis e1n situações mais difíceis. Contra 
elétrico repetido, ou a desfibrilação interna, poderão 
ser i11dicados. A percusão toráxica poderá ser útil no tra­
tame11to da taquicardia ve11tricuJar, mas não tem ne-
11t1m papel benéfico na desfilJrilação ventrictalar. 

-Uni termos: COMPLICAÇOES: parada cardíaca . desfibri-
lação. 

AFUN ÇÃO ca rdíaca efet iva depende de contrações 
do miocárdio. organizadas e coordenadas. que por 

sua vez, dependem de unia despolarização através do sis­
te1n a de condução do coração. A fibrilação ve11tricular é 
a majs desorganizada de todas as arritmias. Na sua pre­
sença não ex iste débito cardíaco efetivo e a condição é 
fataJ se persistir. 
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A desfibrilação elétrica está indicada para o tratamen­
to de arritmias fatais como a taquicardia ventricular 
(com perda de consciência e pulso) e fibrilação ventricu-
1 ar. 

Etiologia 

O niecanismo de fibri lação ventricu~1r não é suficien­
temente conhecido mas provavelmente devido a uma 
conibinação de fatores na forniação do impuJso elétrico 
(auto111<1tic idade) e na condução (reentrada)? .60_ A fibri­
lação ventricular pode ser precipitada por quaJquer um 
dos niecanismos de isquemia, hipotennia, acidose e djs­
tú rbio eletrolítico que são condições que podem baixar 
o lim iar de fibrilação ventriculars 2,6 0,64. Causas primá­
rias de fibr ilação ventricular (FV) incluem insuficiência 
coronariana, reação a drogas. choques elétricos , ou 
cateteres dentro de um coração irritável. 

A FV pode ocorrer secundariamente durante a reani-
1nação de casos de assistole. de asfi xia. a fogamento, ex­
sanguinação e outras causas de parada cardíaca. 

Ex isteni estudos ex perimen tais que indica1n que unia 
niassa crít ica de miocárdio afetada é necessária para man­
ter a FV6 I . A desfibrilação elétrica é portanto dependen­
te da despolarização de suficiente porção dos ventrícul os 
que fibFila1n. Essa n1assa crítica nurn dado paciente ou 
situação não pode ser quantificada de uma maneira prá­
tica. 1nas a teoria indica que a despolarização totaJ do 
miocárdio não é necessária para se conseguir uma desfi­
brilação efetiva. Em indiv íduos jovens com corações pe­
quenos, as necessidades de e11e rgia elétrica para desfibri­
lação são provavelmente menores do que as dos adultos9. 

Consideracões Históricas 
> 

,i\ desfibrilação elétrica foi primeiro descrita por Pre­
vost e Batelli4 7 en1 1899. Foi estudada na década de 1920-
-1 930 por Lieb , da Edison Electric ~e Nova York e por 
outros pesquisadores da Universidade de John Hospkins. 
nias foi apenas em 1947 que Bec k e colabo radores des-
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creveram a primeira desfibrilação humana efetiva com o 
tórax abcrto3. Nove anos depois Zoll e colaboradores 
publicaram o primeiro caso de desfibrilação com tórax 
fechado usado a corrente alternada6 4 . 

Depois que Kouwenhoven e colaboradores descrevem 
a massagem cardíaca externa em 19609,33 a reanimação 
cardiopulmonar moderna tornou possível a manutençao 
da circulação e ventilação até o desfibrilação pudesse ser 
aplicado. No início da década de 1960 desfibriladores de 
corrente contínua foram introduzidos por Lown e ou· 
trosl 2.3 7. O desfibrilador de corrente contínua (DC) per­
mitiu também a cardioversão sincronizada pela primeira 
vez em 196230,36,40,42. 

Lane e colaboradores em 1965 foram os primeiros no 
Brasil a descreverem a desfibrilaçao externa com corren­
te contínua em animais e humanos35. Nos anos seguin­
tes desenvolveram-se e se sofisticaram sistemas de atendi­
mento de emergência e refinamentos na fabricação de 
desfibriladores 1 5. 3 2, 3 3 ,4 s. 

Tratamento 

O único tratamento prático definitivo para FV é ades­
fibrilação elétrica. Esta pode ser simplesmente descrita 
como o processo de passagem de uma corrente através de 
um coração que fibrila despolarizando as células e permi­
tindo que elas se repolarizem uniformemente, consequen­
te restaurando contraçoes ordenadas e organizadas do 
coração. 

A desfibrilação elétrica é indicada para o término de 
disritmias fatais como taquicardia ventricular (com perda 
da consciência e do pulso) e fibrilação ventricular. O uso 
de drogas apropriadas pode prevenir a FV mas apenas o 
seu uso não é confiável para terminar a FV. Lidocaína, 
quinidina, cloreto de potássio e 13 -bloqueadores geral­
mente são incapazes de terminar a FV na ausência de um 
contrachoque elétrico. As drogas, muito pelo contrário, 
podem transformar uma FV em assístole que não res­
ponde a qualquer manobra de esforço de reanimação 
incluindo o uso de adrenalina. O método mais aceito efe­
tivo e rápido para terminar a FV é o contrachoque elétri­
co. A resolução espontânea da FV sem contrachoque é 
rara no homem, embora comum em pequenos ani­
mais! 1 ,25,34,53,63. 

Conceitos básicos elétricos e componentes dos desfibri­
ladores 

Embora os desfibriladores de corrente alternada (AC) 
sejam importantes no desenvolvimento dos conceitos de 
desfibrilaçao, eles foram substituídos por aparelhos de 
corrente contínua (DC) que são mais efetivos, portáteis 
e menos perigosos35 ,3 7 ,4 2. O desfibrilador .DC consiste 
de uma fonte energética com corrente alternada, que car­
rega um condesador. A corrente elétrica que é dada ao 
paciente é monofásica na ordem de vários milhares de 
volts com a duração de 4 a 12 milisegundos. A forma e 
duração da corrente elétrica varia conforme o equipamen­
to, mas basicamente são de forma sinoidal, ou trapezóide 
(Figura 1 ). Qualquer uma das curvas quando a duração é 
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de 4 a 12 milisegundos, tem demonstrado serem efeti­
vas4 ,20. Outras curvas não são recomendadas. 

SEMI-SINUSOIDAL 

SEGUNDOS 

TRAPEZOIDAL 

SEGUNDOS 

Fig 1 r·orrnas de corrente monofásica de disfibrilação cardíaca 
usadas presentemente. 

A resistência transtorácica à passagem elétrica tem si­
do considerada como sendo 50 OHMS. Kerber e co]2 7 ,29 
recentemente mediram a resistência em 94 pacientes e 
encontraram uma média de 6 7 OHMS. Na prática tem 
sido demonstrado que a resistência do tórax pode variar 
da metade até o dobro da quantidade acima, dependen­
do de vários fatores incluindo: a energia dada, a pressão 
dada pelos eletrodos do aparelho, a superfície dos eletro­
dos, a resistência da passagem elétrica entre os mesmos e a 
pele, e número de contrachoques dados 15.16.22, 2 8. 

O choque DC também pode ser programado para ser 
administrado ao paciente pela onda R do eletrocardio­
grama (E. C. G.) e, evitar a administraçao do choque na 
subida da onda T do E. C. G. que, por sí só pode indu­
zir a fibrilação ventricular, quando o objetivo é a cardio­
versão. 

Rcvi~ta Bra~ilcira de Arle~te\iologia 
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DESFIBRILAÇAO 

Fatores que influenciam a desfibrilação 

Inúmeros fatores podem influenciar a eficácia da des­
fibrilação, como diminuição do dano ao miocárdio com 
o choque elétrico. O Quadro I sumariza os fatores. 

A relaçao entre a energia necessária para desfibrilação 
e o peso corporal tem sido demonstrada em animais2 3. 
Mas essa relação no homem ainda nilo foi estabelecida38, 
embora seja reconhecido que existe uma diferença de ener­
gia necessária para pacientes adultos e pediátricosS l ,5 2. 

QUADRO 1 

Fatores que Influenciam a Desfibrilação 
_____ , ----· 

Peso corporal 

Tamanho do coraçao 

Condição do miocárdio (02 e pH do sangue) 

Duraçao da fibrilaçao 

Tamanho dos eletrodos 

Local de colocaçao dos eletrodos 

Resistência da interfase eletrodo-pele 

Pressão de aplicação dos eletrodos 

Energia administrada 

Fase da respiração 
-------·~---------~ 

Tamanho do coração 

A desfibrilaçao depende da quantidade ou massa crí­
tica de músculo cardíaco. Presume-se que quanto n1aior 
o coração, maior a energia necessária para desfibrilação6 O; 
embora pareça lógico, com alguma evidência clínica em 
favor deste fato, o assunto merece maior investigaçao5 5. 

Condição do miocárdio 

Estados de hipoxia, acidose, hipotermia, desequilíbrio 
eletrolítico, intoxicação por digitálico ou patologia pre­
existente, podem contribuir fazendo com que o miocár­
dio seja refratário à desfibrilação2 9. 

Duração da fibrilação 

É bem conhecido o fato de que quanto mais longa a 
FV, menor possibilidade de sucesso para desfibrilaçao. 
Se o paciente está monitorizado ou quanto o contracho­
que dado é nos-primeiros 30 segundos, a possibilidade de 
sucesso é muito maior. Considera-se o limite superior pa­
ra desfibrilaçao (sem primeiro efetuar-se ventilaçao e 
massagem cardíaca externa) o tempo de dois minutos. 

Tamanhos dos eletrodos 

O tamanho ideal para os adultos ainda não foi estabe­
lecido. Estudos em animais e alguns dados clínicos indi­
cam que o eletrodos de aproximadamente 13 cm de 
diâmetro circular, são ideais2 7 ,56. Dados experimentais 
indicam que a 8 a 9 cm de diâmetro são menos efetivos 
e causam maior dano ao miocárdio14,56. O uso de ele­
trodos maiores de que 13 cm é menos efetivo. provavel­
mente devido à diminuição da densidade de corrente! 5. 
Já que dados relativos ao tamanho de eletrodos em hu-
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manos são incompletos, recomenda-se que os mesmos te­
nham presentemente de 1 O a 13 cm de diâmetro. Quan­
do novos estudos aparecerem, esta recomendação terá 
de ser modificada. Para crianças os eletrodos devem ter 
8 cm de diámetro e para bebês 4,5 cm50. Para desfibri­
lação com o tórax aberto os eletrodos devem ser 6 cm 
para adultos, 4 cm para crianças e 2 cm para bebês50. 

Local de colocação dos eletrodos 

A eficácia da desfibrilação depende da corrente que 
atravessa o miocárdio. Existem duas posições possíveis 
para colocação dos eletrodos. Na primeira, um deles é 
colocado à direita da fúrcula externai e abaixo da claví­
cula e o segundo à esquerda do mamilo esquerdo e na 
li11ha axilar anterior. O segundo local é o antero-posterior 
en1 que um eletrodo é colocado sobre o precórdio e o 
outro nas costas atrás do coração. Não há presentemente 
informações suficientes para indicar que um método é 
melhor que o outro. Por causa da dificuldade em usar o 
método antero-posterior numa situação de emergência, o 
primeiro método (standard) é o mais utilizado. Outras 
posiçoes diminuem a eficacia da desfibrilação. Para a si­
tuação do tórax aberto um eletrodo colocado sobre o 
átrio direito e outro no apex cardíaco indica ser a manei­
ra mais eficiente de desfibrilação9. 

Resistência da interfase eletrodo-pele 

A pele oferece uma resistência entre os eletrodos e o 
coração. Portanto, uma substância que diminui esta re­
sistência deve ser usada 1 8, 1 9. 

Pressão de aplicaçao dos eletrodos 

Tem sido demonstrado que uma pressão firme dos 
eletrodos sobre o tórax., diminui até 25% a carga necessá­
ria para desfibrilação em animais2 7. Recomenda-se uma 
pressão de aproximadamente 10 quilos dos eletrodos so­
bre o tórax quando o contrachoque é dado9. 

Energia administrada 

A energia ideal para o contrachoque ainda não foi es­
tabelecida e pode variar significativamente conforme as 
situações individuais38. O concentos autal é de que con­
trachoque com pouca energia ou demasiada, pode difi­
cultar a des(ibrilação2 I .29. Existe evidência clínica que 
os desfibriladores presentemente disponíveis comercial­
mente podem ser insuficientes para desfibrilar pacientes 
obesos6,23.24,54. No entanto, existem trabalhos pros­
pectivos bem documentados que demonstram que não 
há relacionamente entre peso corporal e sucesso da desfi­
brilaçaol ,5,21,29,43,44. 

Ewy e coJ20 demonstraram em animais que choques 
de alta energia (600 a 10000 Joules) resultaram em FV 
ou bloqueio cardíaco de 3.0 grau em 33% dos animais. 
Arritmias não foram observadas em animais que recebe­
ram cargas menores (200 e 300 Joules)60_ 

Se a parada cardíaca em FV for testemunhada pelo 
reanimador e se for possível efetuar a desfibrilaçao, esta 
deve ser feita nos primeiros dois minutos, diretamente e 
sem outras manobras. Se o paciente está em parada car­
díaca por tempo nao conhecido (parada cardíaca não 
testemunhada) deve-se iniciar reanimação com ventilação 
boca-a-boca e massagem cardíaca externa e depois des-
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fibrilar o paciente posteriormente ( qua11do houver apre­
sença de FV). Se se tratar de uma FV testemunhada, o 
primeiro choque deve ser de 200 a 300 Joules de energia. 
Há evidências de que a resistência elétrica diminui com 
cl1oques sucessicos e assim sendo, se o primeiro choque 
não for bem sucedido, um segundo choque de mesma 
carga pode ser dado imediatamente I O. Se o segundo cho­
que nao for eficaz, deve-se iniciar a ventilação boca-a-bo­
ca e massagem cardíaca externa com administraçao ime­
diata de adrenalina e bicarbonato de sódio e posterior­
mente desfibrilação. Em se tratando de desfibrilação di­
reta com o tórax aberto a energia deve ser entre 5 a 40 
Joules começando do mais baixo e indo até o mais alto. 

Fase da respiraçao 

Ewy e col l 7 demonstraram recentemente em an1ma1s 
que a resistência torácica é significativamente menor em 
expiraçao do que na inspiração. A aplicação prática desta 
observação é de que a própria pressão, (10 quilos) exerci­
da na aplicaçao dos eletrodos com a ventilaçao artificial 
momentaneamente ausente, causa um estado parcial de 
expiração. 

Técnicas de desfibrilação 

Como foi comentado acima, a desfibrilação deve ser 
feita o mais prontamente possível. Tão logo seja possível, 
deve ser feita uma infusao venosa de bicarbonato. A ad­
ministração de adrenalina dilui da ( em 1 ml e completado 
com 9 ml de água destilada pode ser feita diretamente na 
membrana cricotireoideana ou através da sonda endotra­
quealJ. A adrenali11a assim administrada é absorvida ime­
diatamente para a circulaçao. É importante que a dilui­
ção seja feita com água, pois sendo hipotônica, é absor­
vida prontamente através da men1brana alveolar. A lido­
caína pode também ser dada por via intratraqueal en­
quanto que o bicarbonato nao pode, por ser altamente 
irritativo da árvore traqueobrônquica. 

Quando a reanimação já está em andamento, (ABC) 
é importante que o miocárdic.> esteja preparado para ser 
desfibrilado. Para tanto, o paciente deve estar intubado. 
recebendo oxigênio a 100% com a sua acidose metabóli­
ca (devido à baixa perfusão de tecidos durante a massa­
gem cardíaca externa) corrigida (pH 7,4) e com adminis­
traçao de adrenalina cada 5 a 1 O minutos até se conseguir 
fibrilações groseiras (amplitude de 1 milivolt no ECG). 
Quando as condições não existirem é melhor preparar o 
miocárdio para ser desfibrilado do que desfibrilá-lo e 
transformar a F. V. em dissociação eletromecânica. Essa 
última, consiste em ondas irregulares no ECG, mas sem 
contração eficiente do miocárdio. A dissociação eletro­
mecânica comporta-se na prática como se fosse assistolia. 

Logo depois do primeiro ou segundo choque, verifica­
-se se existe pulso e neste caso continua-se a ventilação e 
mede-se a pressão, tratando se as eventuais disritmias ou 
hipotensao. Se não há pulso presente continua-se com o 
ABC da reanimação. A norma é sempre dar dois choques 
seguidos e esperar que a eventual acidose e hipoxia te­
nham sido diagnosticadas ou suspeitadas e corrigidas cli­
nicamente para aplicar-se o terceiro choque. Não se deve 
desistir dos esforços de desfibrilar, pois alguns pacientes 
tem voltado à consciência depois de várias horas de FV 
mesmo com uma circulação de 30% do normal que se 
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conseg11e dura11te a 1nassagem cardíaca externa. Se ou­
tras medidas falharem, devem ser aplicados vários cho­
ques em série em rápida sequência. Isso somente pode 
ser conseguido com os antigos desfibriladores corrente 
AC já que o condensador nos desfibriladores DC, leva al­
gum tempo para se carregar. Quando só existe disponível 
desfibriladores DC é necessário fazer m-assagern cardíaca 
interposta entre os vários choques. 

Os eletrodos sao feitos de aço inoxidável e quando 
não usados durante uma ou duas semanas, acumulan1 um 
óxido invisível na sua superfície o que aumenta enorme­
mente a resistência da passagem da corrente elétrica. Por 
esse motivo eles devem ser rotineiramente limpos com 
pall1a de aço ou similar por uma enfermeira, que fica res­
ponsáve_l pelo carro de parada cardíaca. O contacto com 
os eletrodos pode ser feito de duas maneiras. A primeira 
consiste em se colocar pasta de eletrocardiograma (solu­
çao sali11a) nos eletrodos antes de serem aplicados no tó­
rax. Os eletrodos devem ser colocados em lugar indicado 
acima e aplicados firmemente (pressao 1 O kg). Como 
existe evidência de que a impedância (resistência) elétri­
ca do tórax é menor durante a expiração, a pressao dos 
eletrodos faz com que o tórax esteja em expiração faci­
litando assim a desfibrilação. Outro método usado é o 
de se utilizarem gazes de 10 x 10 cm (tamanl10 padrão) 
com a espessura de 0,5 com molhadas em soro fisiológi­
co e colocados sobre o tórax com os eletrodos por cima. 
Este autor prefere esta última técnica. A razão é de que a 
pasta de eletrodo pode se espalhar pelo tórax tomando a 
massagem cardíaca escorregadia ou pior ainda, espalhan­
do pasta entre a posição dos dois eletrodos fazendo com 
que a corrente elétrica do próximo choque passe através 
da pele e não alcance a massa crítica do miocárdio. 

Desfibrilação pediátrica 

A FV é relativamente rara em crianças e mais ainda 
em bebês. Mais frequentemente uma bradiarritmia leva o 
paciente à assistolia. Se uma criança é encontrada sem 
pulso o tratamento deve ser direcionado no sentido de 
oxigenação e ventilaçao artificial com manutenção da 
circulaçao através de massagem cardíaca externa seguido 
do tratamento da acidose. Se o eletrocardiograma mos­
trar tratar-se de FV a desfibrilação deve ser feita após pe­
lo menos dois minutos do ABC da reanimação. 

A intensidade de energia elétrica recomendada para 
crianças é baseada no seu peso. Uma corrente inicial 
deve ser de 2 Joules por kg de peso. Se o primeiro cho­
que for ineficaz a energia deve ser dobrada no segundo 
contrachoque. Se este não desfibrilar o paciente, entao 
deve-se presumir a presença de acidose e hipoxia tratan• 
do-as com adrenalina e bicarbonato de sódio antes que 
o próximo cl1oque seja efetuado, além de 02 à l 00%. 

Crianças que tem ·py ·frequentemente estao tomando 
digitálico. A estimulação elétrica potencializa o efeito da 
droga e uma corre11te elétrica excess1na pode causar assis­
tolia persistente e intratável. Recomenda-se entao para 
estes pacientes. que a dose incial para o tratamento da 
FV seja a mai~ baixa possível. Se o primeiro choque nao 
der resultado, então, a energia deve ser elevada vagorc)sa-
111entc com choques sucessivos. 
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DF.SFIBRILAÇAO 

O papel das drogas na desfibrilaçao 

A ventilação 02 a 100% é o primeiro fator positivo a 
ser considerado. 

A adrenalina além de aumentar a resistência periférica 
e dirigir o sangue para os orgãos mais nobres ( como o 
miocárdio e o cérebro) melhora o vigor e a força da fibri­
laçao ventricular. A acidose metabólica que se instala du­
rante o período de parada cardíaca da F. V. pode dimi­
nuir o limiar de produção da fibrilaçao ventricular 7 e a 
administraçao de bicarbonato de sódio pode facilitar a 
desfibrilaçao 7. A administração de bicarbonato de sódio 
aumenta consideravelmente a quantidade de C0 2 no san­
gue que deve ser eliminado pela ventilaçao pulmonar6 3. 

O tonsilato de bretílio é uma amonia quaternária anti­
·arrítmica que eleva o limiar de fibrilação ventricular 31. 

A droga parece que facilita a ~esfibrilação elétrica e pre­

vine taquicardias recorrentes. E a terceira e última opçao 

no tratamento de fibrilação ventricular quando o contra­

choque e a lidocaína falharam. A dose é 5 mg por quilo 

de peso, por via venosa, durante a reanimaçao seguida de 

contraChoque. O modo de ação desta droga é pouco co­
nhecido5 o. 

O papel da percussão torácica na fibrilação ventricular 

Ainda existem controvérsias sobre o papel da percus­

são torácica no tratamento da FV4 8,5 O. No entanto, exis­

te evidência clínica de que a percussao torácica pode 
converter uma taquicardia ventricular em ritmo sinusal46. 

A percussao torácica pode produzir fibrilaçao ventricu­
lars 9,6 2. No entanto em pacientes sob monitorização ou 

com assistolia, mas quais a parada cardíaca foi testen1u-

nhada, a percussão torácica poderá induzir batimentos 

cardíacos. O mecanismo de ação é a produção de urna 

corrente elétrica (fraca) que passa através do miocárdio, 

toda vez que se faz a percussão (ou massagem cardíaca 

externa). 

A percussão torácica é recomendada em duas situa­

ções: no início de uma taquicardia ventricular e, eventual­

mente numa fibrilação ventricular em paciente com blo­

queio de terceiro grau em que a percussão torácica pro­

duz ondas QRS no E. C. G. com presença de pulso. Um 
marca-passo deve ser usado o mais breve possível. O ABC 
da reanimação deve ser aplicado se o paciente perder a 

consciência. A pe1cusão torácica não é recomendada em 
. 

crianças. 

Novos avanços em estado experimental 

Desfibrilação semiinvasiva experimental tem sido usa­

da, com um eletrodo no esôfago e outro na parte anterior 

do tórax. Esta técnica reduz a resistência entre os eletro­

dos e consequentemente a energia necessária, possibilitan­

do o uso de um desfibrilador portátil bem menorl 3. 
Experimentalmente em animais e recentemente em 

pacientes foi usado o desfibrilador automático implanta­

do. A unidade é capaz de reconhecer arritmias malígnas 

do tipo da taquicardia ventricular, e administrar uma 

corrente elétrica desfibrilatória diretamente no miocár­

dio. Presentemente as indicações do uso deste equipa­

mento se restringem a paciente que já tiveram parada 

cardíaca, de preferência não associada a um infarto do 
miocárdio, que não responderam ao tratamento por dro­

gas e que tiveram uma fibrilação ventricular documenta­
da4 1. 
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